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INTRODUCTION
À LA THROMBELASTOGRAPHIE
U. Kessler, Inselspital Bern
1. INTRODUCTION
Les pertes sanguines periopératoires sont causées par les
gestes chirurgicaux. A partir d’une certaine quantité, les
mécanismes compensatoires de l’organisme sont dépas-
sés et les symptômes de déplétion volumique, vecteurs
d’oxygène et facteurs de coagulation deviennent mani-
festes. Durant la phase intra- et postopératoire, la gestion
de l’hémostase incombe au chirurgien.
Toutefois, les intervenants non chirurgicaux ( anesthé-
siste, hématologue, etc…) sont eux aussi impliqués dans
la gestion des pertes sanguines. D’une part, ils enregist-
rent les troubles de la crase sanguine et en tirent les
conséquences thérapeutiques. D’autre part ils doivent
détecter les causes non chirurgicales des hémorragies
intra- et postopératoires et agir en conséquence. Et pour
finir, il s’agit de ne pas «saboter» la crase par des mesu-
res thérapeutiques inadéquates.
Lors d’hémorragies importantes, on se retrouve dans le
dilemme entre substitution volumique, en sachant bien
son influence négative sur la crase, la coagulopathie par
dilution, augmentant même éventuellement l’hémorra-
gie, et donner des produits sanguins (plasma, plaquet-
tes), ce qui n’est pas non plus dénué de tout danger
(réactions immunologiques, infections, etc…). Ca peut
sembler trivial, mais il ne faut pas oublier de poser un
diagnostic avant de commencer un traitement, avec tou-
tes les conséquences qui peuvent en découler. Il est donc
capital de pouvoir diagnostiquer rapidement et précisé-
ment un trouble de la crase au chevet de son patient.
L’actualité du sujet est soulignée par la masse de projets
de recherches, publications et séminaires qui y sont
consacrés ces temps. La gestion de la crase prend une
importance de plus en plus grande dans le contexte de la
médecine et chirurgie de pointe tout particulièrement
(chirurgie cardio-vasculaire, chirurgie hépatique), avec
toutes leurs conséquences rhéologiques postopératoires
que l’on peut imaginer sans peine.
Une approche pluridisciplinaire améliore notoirement le
pronostic des patients. C’est pour ça qu’il s’agit de ras-
sembler le plus de compétences possibles autour du sujet
parmi tous ceux que cela concerne, afin d’optimiser la
formation, les conseils, et les moyens diagnostiques.
2. BASES ANALYTIQUES
a) Considérations générales
Une thérapie périopératoire ciblée n’est possible que sur
la base d’un diagnostic rapide et précis. Des mesures ité-
ratives s’avèrent nécessaires pour surveiller l’évolution
sous traitement. Les tests standards de crase disponibles
aujourd’hui ne suffisent plus que partiellement à remplir
les critères de «bedside testing» et «point-of-care mana-
gement». On fait la différence enter coagulation primaire
et secondaire ainsi que lyse du caillot ; on fait aussi la dif-
férence entre coagulation intrinsèque et extrinsèque,
mais les concepts actuels relativisent les doctrines éta-
blies.
Les tests de coagulations utilisés habituellement sont le
temps partiel de thromboplastine activée (aPTT) et le
temps de prothrombine (TP/Quick). Ces paramètres
reflètent les fonctions des cascades de coagulation
intrinsèque et extrinsèque en mesurant le temps de for-
mation de thrombine à partir de l’adjonction d’un acti-
vateur de coagulation. En général, il faut 1 heure pour
obtenir un résultat, et les interactions avec les plaquettes
ainsi que la fonction plaquettaire ne sont pas prises en
considération, ne donnant pas d’information sur la qua-
lité et stabilité d’un caillot, ni sur la vitesse de fibrinolyse.
En résumé, ces tests ne sont en fait que d’une utilité toute
limitée dans la gestion d’une hémorragie aiguë.
b) Thromboélastographie (TEG)
La TEG offre de nombreux avantages par rapport aux
tests de routine disponibles habituellement. Elle se
contente de très peu de volume (300µg), fournit des ren-
seignements précieux sur de nombreux aspects de la
crase en très peu de temps et peut être effectué en
séquence multiple. La considération multifactorielle
d’un trouble de la crase permet une approche thérapeu-
tique différenciée et un meilleur contrôle du traitement.
c) Technique
La technologie utilisée se base sur un principe simple et
sa compréhension est essentielle pour l’emploi du test et
son interprétation. Un tampon est trempé dans une
cuvette remplie de sang. La cuvette tourne à une fré-
quence définie et une oscillation coniforme de 5°. Ce qui
est mesuré, c’est l’aptitude du sang de transmettre la
rotation de la cuvette au tampon qui y est trempé.so
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La déviation de l’axe du tampon est enregistrée en fonc-
tion du temps. Plus le caillot croît, plus il transmet le
mouvement de la cuvette au tampon, cela produit la
courbe caractéristique de la TEG.
Jusqu’à il y a peu, la technique a eu de la peine à s’impo-
ser, surtout à cause d’un manque de fiabilité des appa-
reils disponibles sur le marché. Ainsi, la TEG était
réservée à des laboratoires spécialisés.
La TEG à rotation (ROTEM©) développée par Calatzis
en 1996 a surmonté bon nombre de problèmes tech-
niques. Avec le ROTEM© on obtient des résultats en 2
minutes. Une considération étendue de la crase est donc
disponible rapidement. Ce qui est mesuré ici, c’est l’apti-
tude du sang à contraindre la rotation du tampon trempé
dans une cuvette cylindrique au fur et à mesure qu’il
coagule après adjonction d’un réactif. Le tampon est
tourné de 4.75° à gauche et à droite alternativement, mû
par un ressort et maintenu dans l’axe par un roulement à
billes. Dès que le caillot se forme, il freine les mouve-
ments du tampon, ce qui est enregistré par un senseur
CCD optique et les informations sont transmises à un
ordinateur. Le système se teste lui-même et garantit une
grande stabilité des résultats, même lors de vibrations.
Le ROTEM© est facile à transporter. Les mesures s’effec-
tuent à la température standard de 37°C. Cuvettes et
tampons sont à usage unique.
Les manipulations sont simples et automatisées. Quatre
canaux d’analyse simultanées sont disponibles. Le sang
citraté (0.3ml) est recalcifié avec 20µcl de chloride de
calcium et activé avec les différentes substances des tests.
L’interprétation est également automatisée, les résultats
apparaissent à l’écran et peuvent être imprimés parallè-
lement.
Fig 2.
Fig 1.
Fig 3. 
Fig 4.
Fig 5.
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d) Paramètres
Nom Abréviation Signification
clotting time CT durée jusqu’au début
de la formation du caillot [s]
clot formation time CFT durée à partir de CT
jusqu’à 20mm [s]
alpha-Winkel N/A tangente à la courbe
à 2mm [°]
max clot firmness MCF amplitude maximale [mm]
max velocity MaxVel vitesse maximale de la
formation du caillot
time till MaxVel t-MaxVel temps jusqu’à MaxVel [s]
Les 6 tests les plus utilisés
NATEM© : TEG inactivé à partir de sang citraté recalcifié
EXTEM© (activation extrinsèque) : activation à partir de
thromboplastine tissulaire (tissue factor). Mesure des
facteurs VII, X, V, UU, I et plaquettes. La CT est compa-
rable au Quick.
INTEM© (activation intrinsèque) : activation par throm-
boplastine partielle et elagic acid. Mesure des facteurs
XII, XI, IX, VIII, X, V, II, I et plaquettes. La CT est com-
parable avec l’aPTT.
FIBTEM© (coagulation plasmatique) : activation simi-
laire à l’EXTEM© mais avec adjonction de cytochalasine-
D, qui bloque la fonction des plaquettes. Uniquement la
part de fibrinogène de la coagulation est mesurée.
APTEM© (détection d’hyperfibrinolyse) : activation avec
un mélange EXTEM©/Trasylol© (proportions 1:9). Le
Trasylol© empêche la fibrinolyse.
HEPTEM© (détection d’héparine) : activation similaire
au INTEM© avec héparinase. Comparé au INTEM©, le
test permet de détecter un trouble de la crase dû à l’hé-
parine.
Pour les valeurs de référence, on trouve diverses indica-
tions, considérer les valeurs fournies par les fabricants et
les valeurs propres aux différents appareils.
3. INTERPRÉTATION DE LA
THROMBOÉLASTOGRAPHIE
Le choix du test le plus approprié et l’interprétation des
résultats, ainsi que la thérapie qui en découle, est résumé
dans différents algorithmes et notices de fabricants d’ap-
pareils et reste l’apanage d’anesthésistes ou hématolo-
gues expérimentés. Les algorithmes à utiliser et leur
conséquences thérapeutiques dépendent du type d’opé-
ration / de la pathologie, et il s’agit de bien savoir diffé-
rencier entre les usages respectifs. Le fabricant est
actuellement en train de développer des algorithmes spé-
cifiques à chaque type d’application.
Exemples :
-Différenciation entre normo- (α), hypo- (β), et hyper-
coagulabilité (χ).
-Hyperfibrinolyse (avant et après ajout in-vitro d’aproti-
nine):
-Effet de l’héparine vs. manque de facteur de coagula-
tion: lors d’un CT prolongé dans le INTEM (corresp. au
aPTT), le CT du  HEPTEM permet de différencier entre:
- effet de l’héparine: normalisation du CT dans le
HEPTEM
- racourcissement du CT sans normalisation: manque
de facteur de coagulation
Fig 6. 
Fig 7. 
Fig 8. 
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-Composantes plasmatiques et plaquettaires (Fig.9)
-Hypercoagulabilité intraopératoire avant et après appli-
cation de fibrinogène (FibTEM): 
-Hypercoagulabilité dans le cadre d’une hyperfibrinogè-
némie et thrombose:
-Comparaison entre application de fibrinogène (Fib,
1g/l) et PFC (15ml/kg/PC) lors d’une coagulopathie par
dilution (Ringier Lactate, RL).
La progression de la coagulopathie est moins bien
enrayée par l’addition de fibrinogène que par le PFC (dif-
férence significative):
-Examen au microscope électronique lors d’hypocoagu-
labilité dans le contexte d’hypofibrinogènémie avant et
après application de fibrinogène (v.D. Fries, Innsbruck).
4. LIMITES DE LA THROMBOÉLASTOGRAPHIE
Le ROTEM© comporte quelques lacunes diagnostiques,
par exemple la reconnaissance de défauts de l’hémostase
primaire (p.ex. syndrome von Willebrand-Jürgens). La
sensitivité du TEG n’est pas connue dans le cadre de
thrombocytopathies congénitales comme la maladie de
Glanzmann (défaut de récepteurs thrombocytaires
GIIb/IIIa). Il en va de même pour les thrombocythopa-
thies acquises, comme par exemple un traitement à
l’aspirine, ou pour les vasculopathies.
Fig 13. 
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Fig 14. 
Fig 10. début de l’opération Fig 11. hypercoagulabilité 
Fig 12. après application de fibrinogène
Fig 15. Caillot normal  Fig 16. dilué 
Fig 17. après addition de fibrinogène  
Fig 9.
Normal : résistance du caillot due à 80% aux plaquettes
MAIS: und réduction des plaquettes jusqu’à 20G/l
sont bien tolérées, par contre un abaissement
du fibrinogène l’est moins
Modèle: un mur stable a besoin de briques et de mortier
(T. Lang)
